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A　Case　of　Subacute　Hepatic　Yellow　Atrophy
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　最近当教室におV・て病理解剖を行った少女屍に
亜急性黄色肝萎縮症を認めた。この組織学的所見
に基づいて最近欧米で唱えられてV・る本症のウイ
ールス論について槍討して見たい。
症　　例
　竹○順○　♀　ユ5歳
　主訴＝　輩疸：，腹部膨満感。
　臨躰経過一x：　III｛禾ll　27年6日頃から全身倦怠，眩彙，下
肢に浮腫がありて，心三脚氣という診断で殆療を受けてい
た。．8刀になると特に全身倦怠が士曾1楓し．，1司刀一旬に女台め
て黄直に氣づき，下旬には高度となり，木学附属病院内科
を訪れ入院するに到った。
　家族歴・翫稠権ともに本症と関聯ある事項は無かった。
　入院当時は体格中等，榮養艮，著明の黄疸が皮膚及び眼
球細嘆に見られた。心・肺には特別の所見無く，．腹部は鼓
陽，腹水著明で，下肢に軽度の俘踵を認めた。
　諸楡査のう’ち，血液では赤血球数Pま250万，Hbは60％，
白血球数は10，700，その百分率は分葉核好中球75％，桿腺
核8％，リンパ球16％，輩球1％，好酸球0％，尿所．見では
ウロビリノーゲン反鷹（ff），　Rosin反礁（＋＋），便にはウロ
ビリン体が証明された以夕トには著変無い。血清モイレング
ラノ・1・値：は84，Hieman　van　den　Bergh反臨は直接迅速反
磨陽性，肝機能検査ではBromsulpbalein試瞼が3〔｝ノ66％，
45！57，5％，Cobal七反π怨Rg，高田反1感8本？党i澱，　Cboline－
steraseは0であった。入院後腹水2，200　ce排除したが，
黄疸色を帯びた滲｝畑生の液体であった。
　入院後は腹水の貯溜が比1目的速かで，3～4日毎に排除せ
ざるを得ない程丁零は苦悶し，入院5171目頃より肝性昏唾
の状態となった。その頃より胸骨下端を中心とした皮膚静
脈の怒帳が一般に上向性に見られ，遂に入院後S凹にして
コーヒー残渣様の物恥300cc嘔吐して鬼籍に入り解剖を行
った。
　病理解副学的診断：
　　1）亜急性黄色肛萎縮
　　2）傳染脾
　　31食道静脈の拡張
　　4｝両日の欝血水腫
　　5）心筋・肝・腎の高度の実：農変性
　　6）　話唖．匹腎ク）変・1生
　病理解剖学的並びに組織学的所見：
　隔世の皮膚は黄直色を呈し，腹腔内に納］，000cc，胸腔
内には少量の黄色液体を入れているD肝燃は26x14．5x6
cm，950　gで紺少し，表面は山凸不亭で黄亙色を呈してい
る。硬度は靱で割面は大小の輪状像を呈し，同様に黄色訓
を幣びている。組織学的には，肝実質は著しく塀生した結
合織によって粟粒大から醜豆大の結節脚こ分劃さnてい
る。この結合織は小葉問の結合織の：｝傑ヒとみなされるもの
で，その中には多数の爲胆轡，小数の好中球，輩球，形質
系111胞を混ずる“MIII胞浸潤が集状に見られる。更に小葉周辺か
らは中心帯に向って結合織の増生が分枝して侵入し，小葉
は夏く紬かに分劃され，数箇の肝細胞が結合織中に」塁浸し
ている。最も泣目すべき変化は，肝細泡の脂肪変｛生が極め
て著明なことで，脂肪染色によって肝細胞は黄｛登色に染つ
た大滴性の脂肪で充満されている。ヘマトキシリン，エオ
ee臨肱所見は本学内科中川駿一郎氏の御教示による。
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　　　第1図肝臓肉眼標本
割面は大小の輪状像を呈し，黄宣色を
帯びている。
ジン染色では，脂肪は溶解して空泡胱となり，申に黄染し
た色素願粒の集團をみとめる。この色素は恐らく黄亙に由
伸したものと思われる。肝細胞核は著しく染色性が不日：と
なQている。これらの像以外には肝細胞の再生像は見られ
ず，銀細胞は極く僅少に原形を」1＝めているのが散見される
だけであるが，BielSchowskyの染色による細網線維はよ
く保持されている。
　脾は充血が強く，雪転細胞殊に1煮i旺縄細胞の増殖がみられ，
また軽度の線維増殖も見られる。そのために濾1胞は一般に
萎縮状となっている。
　腎は主淵ζ細尿骨から集合細尿量亨に到るまでの尿骨上皮細
胞に高度の脂肪沈着がみらオ1，細尿轡円柱を認める。
　肺では胞壁が部分的に俘腫状に肥厚し，静血が強く見ら・
れる。
　心筋線維は一般に萎細1丸になっている。
考　　按
　要するに木例は臨胴く的にも病理解1：C－ll学的にも肝
病変が主勲となっているものであるが，その肝病
変は紅織学的に，黄色肝萎縮症が結合織の塘生に
よって硬変症に移行する所見と見なされる。この
病変自休ぽ珍らしいものではないが問題ばその発
生機ll恥τある。この点について検討してみたいと
思う。
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肝実質は著しく増生した結合織によって
結節状に分劃されている。肝細胞は殆ど
二死に隅り，小葉周辺の糟生した結召織
のrl・　tこは多数ρ傭胆罫描球，形質宗皿胞，
好中球等；が集状に見られる。
　從來の見解では，本症の原因は不定の急性傳染
病，梅毒などに併発または続発するし，また妊婦，
産婦，特に流産等で突然起る事もある。更にサル
バルサン，燐，クロロホルム，綿馬エキス等のrl：
毒で起る事が知られてV・る。しかるに最近欧米に
おV、ては，流行性肝炎と急性，亜急性黄色肝萎縮
症との関係が論ぜられて來た。アメリカでは流行
性肝炎の死亡例は殆ど歪で急性黄色肝萎縮の組織
像をとるというのが定論になりつつある。わが國
でも柚木1）が1946年奉天におV・て晩秋から冬へか
けての流行性肝炎の大流行の際に休験した所によ
ると，この地の妊婦殊に8箇月以後の妊婦が流行
性肝炎に罹ると83％が剖検的に急性黄色肝萎縮
の所見であっ1た事を認めた。
　大根M2）は咋年秋の日本病理学会東部地方会で，
韓国性肝炎から急性黄色肝萎縮に移そ了した5例に’
ついて報告している。’
　私の例においては既往謄からは前に蓮べた一般
的傅染性疾患や，種々の藥物による中毒等は認め
られないので，一慮急性黄色肝萎絋症の流行性肝
1）．柚木：直科と嬬入科120，（1950）． 2，　大根田；　日病会誌　40，53　但召26）．
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炎訟の線に沿って読明したいと想、う。勿論この詮
を：支持するには，木症についてVirusまたは中和
抗休の証明もしなければ決定的の事ぽ，いわれない
のであるが紅織学的に見てその発生機弊を流行性
肝炎に関漣性を：求めて見たい。
　歴史的に見ると，最初Eppingerが第1次世界大戦の際
に得られた羽料に基づいていわゆるカタル性黄疽は：黄色肝
萎紺症の鰹荒例であり，その発生を漿液性炎から凱明せん
としたのに始まる。他方カタル性黄雲，黄色出萎縄，及び
続発1性肝硬変の頻発する北極馳，殊にスウェーデンではこ
れ等の疾患は本態iを一にする疾患と見る傾向が夙に強く，
Laepenのvirus翫も考慮され，ユ939年頃行われたRo－
holm，　Iverse11の流行性肝炎の肝穿刺材料a組織学醜研究
はこの分野の病理観に一期を劃するものであった。．
　その後第2次世界大戦に際して多数の流行的発生があり
最も興1床のあるのは来軍医Lucke：i）が約300例の音ll槍所見
で，このうち重症例は全く黄色肝萎縮で，臨II揃勺発病以前
に組織学的変化が起つたと思われるものが多かったのであ
る。
　傳染性肝炎で急性ないし亜急性黄色庸萎縮の像に移行す
るものがある事は確かで，夏に結合織の増生により続発性
肝硬変へも移行する事が確かめられ，そしてまた逆に見て，
続発性肝硬変は急性，亜急性黄色肝萎：縮を前駆とするとい
う考え方も成立するわけである。
　．UV　’1天野斥4）は表示する＊’うに流行性肝炎は軽症と重症
の病変的強弱があり，前者は藩延性流行性肝炎より後恥曝炎
性肝線維症の段階を経てil輪状肝硬変に移行するし，重症で
は急性ないし亜急性：黄色肝萎縮より続発性及び類層状肝硬
変症を経て同様輸脚汗硬変に移行するとい髭組織学酌変
化はEppingerは・？｝fu行｛生肝炎を2型‘こ分け，　parencbyma－
t6se　Formとperiportale　Formに分け，前者は肝紬胞の
変性，萎縮，撰死が先ず現われ，小葉は毛細管構造を残し
たまま肝細胞を披き去った観を呈するが，細胞浸潤は認め
流そ〒‘1生”f．炎
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天野氏による流行性肝炎から輪状肝硬変に到る模型
られない。後者は眼球，淋巴球，形質細胞，時に好酸球が
浸潤し．，淋巴併の拡脹，雲華窄の：再生像も現わtして來る。但
し発病4週問も過ぎればグ1鞘型が主：となり，両者は経過の
相慰と見られる。天野氏によると亜急性型では再生が曲り，
肉眼的にも組織学的にも病変の不均等なことが毒物による
巾〒ξ…と用い『こ異なるという。
　また一一般に毒物による肝壊死では細胞浸潤を件わず，肝
i矧胞の変性，萎縮，壌死というよりも膨化性壊死が多いと
処べ，形致細胞浸潤のblgk）続発性n－i：fisu変がウイーノレス性肝
炎を前駆とすることを主張している。そして流行性肝炎が
急性ないし亜急性黄色肝萎縮への移行を組織学的に追求し
得るという。私の例においてもその組織像はLUcke及び
わが國の亜急性のものと異るとこみがないのである。
　向肝性ウィ・’一ルスは人体の流行性肝炎の外に
Rift　Valley熱Virusがあって，人体を始め諸稀の
動物に感染するが，本Virusの感染をうけたマウ
スは重篤な肝細胞の二死及び脂肪変性を起して短
時附こ死亡する事は私が目下研究中であり，本症
は急速に死亡するため結合織の増殖及び細胞浸潤
を作わなV・が，その病変の成立に一脈通するもの
があるので，急性黄色肝平緒のウイールス読の可
能性を側面的に支持するものと思われる。
　故に一二この読を認めるとしても同一のウイー
ルスで起る流行性肝炎には軽症（カクノレドk黄痘）と．
重症（急性黄色肝二三）の両型がどうして発生する
かとV・う事は考えなければならない。一般細菌に
よる炎症でも同じであるが，これはウイールス自
休の晶出と感染を受ける個体の反腱｛状態によって
決定される。
　Roholm，1▽ersenの記載を見ると26名中酒客2
名，サルバルサン注射の既往のあるもの5名ある
とV・う。これ等は木症の発生に関係あるものと思
惟され，北欧ではサルバル’IJ一ン使用例における守
旧の発生をすらウ．a一ルスに墓つくものと見てい
る。天野氏は絡職工の井味料による二三死の発生
の頃には流行性黄疸の発生も共存した事実を眠調
している。また前述の如く柚木による妊婦の流行
性肝炎では急性黄色肝萎緬が高率に発生する禦を
述べてV・る。これ等を総合するとウイールス感染
時め肝の障害性因子が急性黄色肝萎紬の発生に重
3）　Lucke，　B．：Proc．　inst．　Med．　16，　66　（1946）．4）天野；綜合医学9，234（19521．
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要な意味を：有すると考えられる。最近究明されつ
つある抗肝脂因予として垂要なメチオニンの欠乏
も木症の発生に重要な意義を有するものと解せら
れる。以上人に見られる急性ないし亜急性黄色肝
萎縮が流行性肝炎の原因と同じウイールスによる
という見解は鼠近欧米諸國におV・て発展：しつつあ
るもの右あり，本学言党は黄色肝萎綜からウイール
スの証明または流行・i∫【三胚炎のウイールスに対する
抗体の証明等によって最後的に決定せらるべきも
のである。從ってこの見解ぱ公準な立場からすれ
ば未だ作業仮設：の域を晩しないと見倣されるが，
漠然とした消化管内中毒物発生論を離れて一慮実
証的なウイールス論で槍討すべしとする天野氏に
讃意を表したい。このような新たな角度から楡討
する事により從來不明とされた黄色肝萎縮の病因
論の発展が見られる事を期待し，本学論の紹介の
意味で本症例を取上げて見た。
結　　論
　15歳の少女に見られた亜急性黄色肝萎縮で，臨
肱的に黄疸，腹水を主訴とし経過1箇月後：吐血し
て死亡し，剖槍上高度の黄色肝萎縮，傳染脾，食
道静脈の拡張，肺水腫，心筋，肝，腎の高度の実
質変性を認めた。
　紺織学的に：肝細胞の脂肪変性と偽胆管を含む高
度の結合織増生，好中球，軍球，プラスマ細胞，
淋巴球の浸潤を認めた。
　この所見を基として急性ないし亜急性黄色肝萎
縮のウイールス発生論を槍擁した。
　　　　　　　　　　　　　1昭和28．5．12受付）
Summary
　　An　autopsy　case　of　subacute　yellow　hepatic　atrophy　was　1reported・　The　autoptic　findings
were　as　follows：　severe　yellow　hep’atic　atrophy，　acute　splenic　tumor，　dilatation　of　the　esopha．g．　eal
veins，　plumonary　edema，　and　severe　parenchymatous　degeneration　of　the　myocardium，　the　liver
and　the　kidneys．
　　Micros’copically　severe　fatty　degeneration　of　the　hepat｛c　cells，　proliferation　of　interstit｛a，1
connective　tissues　with　formation　of　pseudo－bile　ducts　and　the．　infiltration　of　the　neutrophilg．，　the
monocytes，　the　plasma　ce11s　and　the　lymphocytes，　were　observed．
　　From　these　findings　the　viri，1　theorv．　of　this　disease　vLTas　discussed．
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